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Contexto: se contextualizan las alteraciones hematológicas e infecciosas en neonatos 
de madres con trastornos hipertensivos del embarazo. Propósito: determinar 
diferencias en las complicaciones hematológicas e infecciosas de neonatos de madres 
con trastornos hipertensivos con respecto a los neonatos de mujeres sin patología, en el 
Hospital San Francisco. Metodología: observacional, analítico, epidemiológico, 
transversal. Población: 498 neonatos. Muestra: 216 casos, 108 de mujeres hipertensas. 
Resultados: neutropenia (n=2; 3,6%, 6 h; n=2; 6,1%, 24 h, 72h; preeclampsia. Policitemia 
(n=5; 15,2% 6h; hipertensión gestacional). Trombocitopenia (n=4; 23,5%, 6 y 24h, 
síndrome de HELLP; n=5; 7,3%, 72h, preeclampsia). Sepsis neonatal neutropenia (n=1; 
1,4% 6 y 24 h); policitemia (n=1; 1,4% 6h; n=3; 2,9% 24h; 1; 1,4% 72h); trombocitopenia 
(n=12; 17,1% 6h; n=10; 14,3% 24h; n=4; 5,7% 72 h). Conclusiones: Las complicaciones 
hematológicas no se relacionaron con los trastornos hipertensivos, Las complicaciones 
hematológicas neonatales no se relacionaron con incremento de la susceptibilidad para 
desarrollar sepsis neonatal. Ninguna de las complicaciones hematológicas neonatales se 
relacionó con la prematuridad. Solamente la trombocitopenia tuvo significancia 
estadística con el peso al nacer. La PCR positiva se relacionó con el diagnóstico de sepsis 
neonatal; con el hemocultivo positivo, el germen aislado y con las manifestaciones 
clínicas de quejidos, retracciones y el compromiso neurológico. 
 
 
Palabras clave: trastornos hipertensivos del embarazo, neutropenia neonatal, 







Background: haematological and infectious alterations are contextualized in neonates 
of mothers with hypertensive disorders of pregnancy. Purpose: to determine 
differences in the hematological and infectious complications of neonates of mothers 
with hypertensive disorders with respect to neonates of women without pathology, at 
the San Francisco Hospital. Methodology: observational, analytical, epidemiological, 
transversal. Population: 498 neonates. Sample: 216 cases, 108 of hypertensive women. 
Results: neutropenia (n = 2, 3.6%, 6 h, n = 2, 6.1%, 24 h, 72 h, preeclampsia, 
polycythemia (n = 5, 15.2% 6 h, gestational hypertension), thrombocytopenia. n = 4, 
23.5%, 6 and 24h, HELLP syndrome, n = 5, 7.3%, 72h, preeclampsia.) Neonatal sepsis 
neutropenia (n = 1, 1.4% 6 and 24 h), polycythemia (n = 1, 1.4% 6h, n = 3, 2.9% 24h, 1, 
1.4% 72h), thrombocytopenia (n = 12, 17.1% 6h, n = 10, 14.3%) 24h, n = 4, 5.7% 72 h) 
Conclusions: Hematological complications were not related to hypertensive disorders, 
neonatal hematological complications were not related to increased susceptibility to 
develop neonatal sepsis, none of the neonatal hematological complications It was 
related to prematurity, only thrombocytopenia was statistically significant with birth 
weight, positive PCR was related to the diagnosis of neonatal sepsis, positive blood 
culture, isolated germ and the clinical manifestations of moans and retractions and 
neurological compromise.  
 
 
Key words: hypertensive disorders of pregnancy, neonatal neutropenia, neonatal 
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Los trastornos hipertensivos afectan hasta el 10% de las gestaciones, causando 
complicaciones variadas, en la madre y en el producto de la gestación. Las consecuencias 
más importantes de la hipertensión durante el embarazo son el parto pretérmino, el 
incremento de la morbimortalidad de las madres, un aumento significativo del riesgo de 
afecciones cardiovasculares en la madre y afecciones metabólicas para ambos 1. Esta es 
la causa de hasta el 15% de las defunciones durante el embarazo. En el mundo, la 
hipertensión durante el embarazo se ha relacionado con unas 500 000 muertes 
maternas y 900 000 perinatales 2. En el Ecuador, está considerada la primera causa de 
muerte materna, según datos del Ministerio de Salud Pública 3.   
La hipertensión gestacional se relaciona directamente con la prematuridad, el 
bajo peso al nacer y la restricción del crecimiento intrauterino, se han explicado entre 
otras cosas, por la insuficiencia placentaria, secundaria a la hipertensión durante el 
embarazo, que impide el crecimiento y la madurez necesaria para vivir un periodo 
perinatal sin complicaciones 4. Las consecuencias para el neonato de la hipertensión 
gestacional materna son varias, afectan fundamentalmente al sistema respiratorio, 
neurológico, hematológico y al metabolismo. El conjunto de estas complicaciones 
conforman la llamada “fetopatía toxémica”, que a pasar de la diversidad de sus 
manifestaciones clínicas; tienen una base fisiopatológica común, que se relaciona con 
afectación del crecimiento intrauterino y de la homeostasia fetal.   
Los cambios provocados en el ambiente intrauterino como consecuencia de la 
preeclampsia, obligan al feto a desarrollar una serie de adaptaciones para sobrevivir a 
este medio adverso, por lo que se ha establecido la causalidad de la hipertensión 





morbilidad perinatal, la restricción del crecimiento intrauterino, la prematuridad, el bajo 
peso al nacer, complicaciones hematológicas como la neutropenia, trombocitopenia y 
policitemia; la enterocolitis necrotizante, la displasia broncopulmonar, alteraciones del 
neurodesarrollo y la predisposición a algunas enfermedades crónicas en la vida adulta 5.     
La hematopoyesis fetal se afecta debido a que prevalece un estado 
proinflamatorio, que contribuye a explicar las afecciones hematológicas que se 
constatan en los recién nacidos de mujeres con hipertensión gestacional. Las 
manifestaciones de esta afectación son neutropenia, trombocitopenia, policitemia y 
disminución de células T reguladoras 6.   
La neutropenia es un trastorno frecuentemente identificado en las terapias 
intensivas neonatales. El conteo de neutrófilos menor de 1000/μL se describe en cerca 
del 8% de todos los neonatos admitidos en las UCIN y hasta el 58% de los recién nacidos 
pretérmino es diagnosticado de neutropenia en algún momento. En los neonatos con 
neutropenia, la relación entre esta y el riesgo de infecciones graves sigue siendo 
especulativa, aunque parte de la evidencia indica que un conteo de neutrófilos superior 
a las 1000/μL rara vez se relaciona con infecciones neonatales graves, mientras que si 
este conteo es menor a 500/μL, el riesgo de infecciones se incrementa, especialmente 
si éste persiste por varios días 7. Sin embargo, el riesgo de infecciones en neonatos con 
neutropenia no está dado solamente por el conteo de neutrófilos, sino que se ha 
identificado que depende; además, de la gravedad de las comorbilidades, que 
determinarán la necesidad de un monitoreo invasivo. En los neonatos con peso muy 
bajo al nacer, el riesgo de infecciones asociadas a la neutropenia es significativamente 





La policitemia neonatal se ha definido como la presencia de un hematocrito 
venoso que excede los valores normales para la edad gestacional y postnatal; que 
supera dos desviaciones estándares del valor normal para su edad. Esta condición afecta 
a cerca del 5% de todos los recién nacidos. Aunque muchos de los neonatos con 
policitemia permanecen asintomáticos, las manifestaciones clínicas asociadas a esta 
condición se han explicado por la presencia de hiperviscosidad sanguínea y/o los efectos 
metabólicos que se relacionan con el incremento de la masa eritrocitaria 9. La mayor 
significación clínica de la policitemia neonatal se relaciona con el incremento de la 
viscosidad sanguínea, que aumenta de forma lineal con los valores del hematocrito, pero 
si este es superior al 42%; la viscosidad sanguínea se incrementa de forma exponencial. 
La hiperviscosidad está determinada no solamente por el conteo de glóbulos rojos, sino 
que intervienen otros factores como el pH sanguíneo, la capacidad de deformabilidad 
de los hematíes, el conteo de plaquetas y leucocitos, así como factores relacionados con 
el endotelio vascular. La hiperviscosidad inducida por policitemia neonatal, aumenta la 
resistencia en la microcirculación, disminuyendo la perfusión periférica, con un 
incremento del riesgo de trombosis e isquemia de las estructuras más distales 10.  
La trombocitopenia es la complicación hematológica más frecuentemente 
asociada con la hipertensión gestacional, especialmente la que se diagnostica en las 
primeras 72 horas de vida. Se define como el conteo de plaquetas menor a 150 000/μL. 
Ha sido clasificada en dos grupos fundamentales, de acuerdo al momento en que se 
diagnostique, la trombocitopenia temprana, que ocurre en las primeras 72 horas de vida 
extrauterina y la trombocitopenia de inicio tardío, que se constata después de este 
periodo 11. La trombocitopenia neonatal se evidencia como resultado de una causa 





hipertensivos como la preeclampsia, además de otras causas de hipoxia como la 
insuficiencia placentaria, la asfixia perinatal, las infecciones congénitas o perinatales. La 
gravedad de la trombocitopenia neonatal de los hijos de mujeres con preeclampsia es 
variable, un pequeño porcentaje desarrolla una trombocitopenia grave (<50 000/μL), 
con un incremento considerable del riesgo de hemorragia 12.  
El propósito de esta investigación es determinar si existen diferencias en las 
complicaciones hematológicas e infecciosas de neonatos hijos de madres con trastornos 
hipertensivos con respecto a los neonatos de mujeres sin patología, en el Hospital 



















Planteamiento del problema  
 
Los trastornos hipertensivos complican alrededor del 5-10% de los embarazos. 
Sus formas severas, la preeclampsia y eclampsia, representan alrededor del 4% de 
todos los nacimientos en series anglosajonas y alrededor del 2% en nuestro medio 10. 
En cuanto a los aspectos epidemiológicos de la preeclampsia-eclampsia, es cinco 
a seis veces más frecuente en las primigestas y se observa entre 14 y 20% de los 
embarazos múltiples, así como en 30% de las mujeres con anomalías uterinas graves y 
en el 25% de las mujeres embarazadas con hipertensión o nefropatía crónica 13. 
La patología hipertensiva en el embarazo con sus variantes repercute en el recién 
nacido. Nos enfocaremos en las afecciones hematológicas, debido a que el sistema 
hematopoyético es probablemente uno de los más afectados por la preeclampsia y en 
forma general por la hipertensión arterial materna. 
En algunos estudios se ha demostrado que el riesgo de policitemia fue hasta de 
12 veces mayor en bebés con peso adecuado para su edad gestacional nacidos de 
madres hipertensas, en comparación con sus pares, hijos de gestantes normotensas. A 
ello, debe sumarse que alrededor de un tercio de los hijos de madres preeclámpticas 
tiene recuentos plaquetarios bajos al nacer, los mismos que se incrementan 
rápidamente hasta alcanzar valores normales a las 72 horas de vida. Sin embargo, la 
incidencia de trombocitopenia severa, es decir menor de 50 000 plaquetas, es muy baja 
(menor al 2%)5.  
La neutropenia es otra entidad que está presente en estos recién nacidos (en 
algunas series hasta en el 50%), resolviéndose espontáneamente, generalmente en las 





infección en el neonato es uno de los diagnósticos frecuentes y preocupantes que deben 
ser considerados en el diagnóstico diferencial 14.  
En el Ecuador la tasa de mortalidad infantil en su último reporte del Instituto de 
Estádisticas y Censos (INEC) para el año 2016 es de 9,07/1000 recién nacidos vivos, a 
partir de este dato, se consdera que el 56% corresponde a mortalidad neonatal. La 
estadística indica que las complicaciones maternas durante el embarazo corresponden 
al 1% de la mortalidad neonatal, dato que de manera aislada no representa la real 
afectación del neonato hijo de madre con hipertensión, ya que se entiende que la 
principal causa de mortalidad materna reportada en el país constituyen: los trastornos 
hipertensivos con un 22% 15.  
Por tanto, determinar el efecto sobre el sistema hematológico del recién nacido 
hijo de madre con patología hipertensiva determina la base de los hallazgos de 
laboratorio inicial para trazar una conducta enfocada en categorizar sepsis neonatal en 
base a neutropenia y al rango de trombocitopenia esperado en estos pacientes. Así 
también puede determinar la aplicación de un tamizaje de policitemia direccionado a 
hijos de madres con trastornos hipertensivos 16.  
Es válido central esfuerzos en reducir la mortalidad infantil, tomando en cuenta 
que es parte de los objetivos del Milenio dados por la Organización de la Salud. Interesa 
la mortalidad en el período neonatal, que representan aproximadamente el 40% de las 
muertes en menores de 5 años, y que dos tercios de fallecimientos neonatales, podrían 










Pregunta clínica de investigación 
 
¿Cuál es la diferencia en los hallazgos hematológicos e infecciosos entre el grupo 
de neonatos hijos de madres con trastorno hipertensivo y los hijos de madres sin 






REVISIÓN DE LA LITERATURA  
Trastornos hipertensivos del embarazo 
 
Los trastornos hipertensivos del embarazo constituyen una de las causas de 
muerte materna, junto con la hemorragia y la infección72. La incidencia está influenciada 
por la paridad, predisposición genética y factores  ambientales. Afecta entre el 5-10% 
(promedio 7%) de los embarazos74. 
El Colegio Americano de Obstetricia y Ginecología considera los estados hipertensivos 
durante el embarazo, en las siguientes categorías 16: 
a. Hipertensión arterial inducida por el embarazo. Cuando la hipertensión arterial 
se manifiesta en la segunda mitad del embarazo o en las primeras 24 horas 
posparto, sin edema ni proteinuria, la que persiste durante los 10 días del 
posparto. 
b. Preeclampsia. Hipertensión arterial asociada a proteinuria, edema o ambos. 
c. Eclampsia. Pacientes con preeclampsia que caen en coma o convulsionan. 
d. Hipertensión arterial crónica. Hipertensión arterial previa al embarazo, 
independientemente de su etiología. 
e. Preeclampsia o eclampsia sobreagregada. Cuando en las mujeres embarazadas 
con hipertensión arterial crónica se les agrega preeclampsia o eclampsia 16,17.   
Neonato hijo de madre con trastornos hipertensivos 
 
En cuanto a la denominada fetopatía por preeclampsia-eclampsia (FPE) se define 
por el conjunto de alteraciones observadas en niños recién nacidos de madres con 





crecimiento y desarrollo, y en la homeostasis del producto que pueden ocurrir en la vida 
fetal, durante el trabajo del parto y en la etapa neonatal 6, 18, 19.   
La morbilidad neonatal asociada a trastornos hipertensivos en el embarazo 
abarca las siguientes patologías neonatales 74: 
- Retardo de crecimiento intrauterino 
- Prematuridad 
- Bajo peso al nacer 
- Pequeño para edad gestacional (PEG) 




- Trastornos de coagulación 
- Taquipnea Transitoria del recién nacido 
- Hemorragia intraventricular 
- Asfixia  
- Hipoacusia neurosensorial 
- Hipoplasia cerebral 
- Sepsis 








- Enterocolitis necrotizante 
- Hipotensión 
- Daño miocárdico 
- Persistencia de ductus arterioso 
- Disfunción diastólica de ventrículo izquierdo 
- Acidosis metabólica 
- Insuficiencia renal 
- Hipotiroidismo 
- Muerte neonatal 74. 
Fisiopatología de la afectación fetal por hipertensión materna 
 
Se ha encontrado asociación entre la patología placentaria (peso anormal, 
maduración vellosa acelerada, arteriopatía decidual) y morbilidad neonatal severa o 
muerte74. 
La preeclampsia reduce la perfusión placentaria, generando reducción del flujo 
sanguíneo útero-placentario que conduce a hipoxia fetoplacentaria, constituyéndose en 
un factor importante en la patogénesis de retardo de crecimiento intrauterino, asfixia y 
enterocolitis necrotizante (NEC), entre otras 74. 
Se ha reportado elevada concentración de endotelina en cordón umbilical, 
potente agente vasoconstrictor que se libera en el endotelio vascular y contribuye a la 
lesión miocárdica que se encuentra en algunos recién nacidos74. 
Altuham y cols 76, midieron el nivel de paraoxonasa (PON)-1, molécula que 
permite determinar el nivel antioxidante (TAS), encontrando en hijos de madre 
preeclámptica aumento de los niveles de TAS en sangre del cordón umbilical, lo cual 





del estrés oxidativo en la madre. El aumento de la presión de oxigeno durante el parto 
causa elevación significativa de los niveles de radicales libres de oxígeno en recién 
nacidos 75. Además, los bebés prematuros están más expuestos a los efectos tóxicos de 
los radicales libres de oxígeno dado que se someten a intervenciones, como reanimación 
y ventilación mecánica 76. 
Se consideran factores angiogénicos (factor de crecimiento placentario, 
endotelina soluble y fms-like tirosin kinasa-1), como predictores de complicaciones 
maternas y neonatales, como prematuridad y retardo de crecimiento intrauterino 74. Así 
como trombocitopenia neonatal en la sangre del cordón umbilical de los recién nacidos 
de madres con preeclampsia 6. 
Al parecer el desequilibrio entre los factores angiogénicos y antiangiogénicos se 
asocian con resultados adversos maternos y neonatales 4. Otro factor importante en la 
neovascularización es el factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) potente 
regulador del desarrollo vascular durante la embriogénesis, así como la formación de 
vasos sanguíneos y supervivencia en la edad adulta 5. 
La alteración de la angiogénesis en la preeclampsia se demuestra con la 
detección de altos niveles de varios factores antiangiogénicos, como receptor de VEGF 
1 (VEGFR-1), endotelina y bajos niveles de factores angiogénicos tales VEGF en la 
preeclampsia 74, 5, 6. La combinación de estos resultados también pueden explicar el 
aumento de la incidencia de DBP en recién nacidos prematuros nacidos de madres con 
preeclampsia en comparación con los nacidos de madres normotensos 74. 
Kahamanan 74 encontró en las madres preeclámpticas homocisteína elevada (20 





endotelial, especialmente dentro de la placenta y vasculatura, esta elevación también 
estuvo presente en el recién nacido 74. 
Turumen 74 encontró en hijos de madres con preeclampsia severa: una mayor 
reacción inflamatoria sistémica, citoquinas pro inflamatorias, activación de fagocitos, 
elevada expresión de molécula de adhesión CD11b y proteína C reactiva elevada 74. 
Alteraciones hematológicas e infecciosas en el recién nacido hijo de 
madre con trastornos hipertensivos 
 
El recién nacido de madre hipertensa es susceptible de desarrollar alteraciones 
hematológicas (AH) en forma aislada o asociada. Entre las AH se citan la policitemia, 
neutropenia, trombocitopenia y trastornos de coagulación, oscilando la incidencia de la 
policitemia entre 16 a 37% y la de la neutropenia entre 7,6% a 27,7%, según los 
diferentes estudios 28, 48, 56. El desarrollo de la policitemia está asociado a factores que 
también ocasionan retardo de crecimiento intra-uterino (RCIU), como la Hipertensión 
crónica más preeclampsia sobreagregada, preeclampsia severa, hipertensión con inicio 
antes de las 30 semanas de gestación, cifras tensionales más elevadas y proteinuria 
significativa 48,49. La incidencia de la neutropenia es mayor en recién nacidos de bajo 
peso de nacimiento (48 a 50%) y su aparición, se asocia a formas severas de enfermedad 
hipertensiva, como la preeclampsia e Hipertensión crónica más preeclampsia 
sobreagregada, cifras tensionales más elevadas, síndrome de Hellp, RCIU, y nacimiento 
prematuro antes de las 30 semanas de gestación 26, 28, 54. La trombocitopenia se puede 
presentar en todas las formas clínicas de enfermedad hipertensiva del embarazo, pero 
ocurre con mayor frecuencia en hijos de preeclámpticas y con  Hipertensión crónica con 
preeclampsia sobreagregada 56. Se ha comprobado, que la prematuridad es el factor de 





Las complicaciones que pueden surgir a consecuencia de las alteraciones 
hematológicas en el recién nacido son infección nosocomial, hemorragia intracraneal, 
trombosis y lesión por isquemia en diversos tejidos; poniendo en peligro de esa manera 
la vida e integridad neurológica del recién nacido 28, 48, 59. 
Neutropenia y trombocitopenia en el recién nacido pueden encontrarse en 
varias enfermedades, siendo la más frecuente y grave la sepsis neonatal, cuyo 
pronóstico depende del diagnóstico y tratamiento temprano. Conocer las características 
de la neutropenia y trombocitopenia en el recién nacido de madre hipertensa, ayuda a 
orientar la probable etiología 58, 59. 
Justificación  
 
Tomando en cuenta que los trastornos hipertensivos maternos influyen en la 
morbilidad y mortalidad neonatal 20, el presente estudio se realiza con el fin de 
identificar las repercusiones hematológicas neonatales secundarias a los trastornos 
hipertensivos 21.   
Esta investigación tiene el propósito de determinar la afectación de neutrófilos 
22,23 plaquetas y hematocrito en la biometría de recién nacidos de madres con patología 
hipertensiva frente a los recién nacidos de madres sin patología24. Con esto se dará un 
enfoque óptimo en el diagnóstico y tratamiento de patología asociada a Sepsis 
temprana neonatal. 
Otro de los hallazgos hematológicos es la policitemia por tanto el evaluar 
las cifras de hematocrito en neonatos de madres con hipertensión asociada a la 
gestación y madres sin patología hipertensiva facilitará el abordaje diagnóstico y 
la pesquisa de policitemia para controlar la afectación del recién nacido por el 





Pregunta PICO  
 
P:  Neonatos nacidos de madres con trastornos hipertensivos hospitalizados, en el 
HGSF. 
I:       Observar las complicaciones hematológicas (neutropenia, trombocitopenia y 
policitemia) así como sepsis neonatal temprana. 
C: Valoración en la cohorte de hijos de madres sanas. 
O: Determinar la diferencia de valores de neutrófilos, plaquetas y hematocrito, así 
como sepsis neonatal entre neonatos hijos de madres con trastorno hipertensivo 




Las complicaciones hematológicas e infecciosas en neonatos hijos de madres con 
trastornos hipertensivos son elevadas en relación a los neonatos hijos de madres sin 




Determinar si existen diferencias en las complicaciones hematológicas e 
infecciosas de neonatos hijos de madres con trastornos hipertensivos con respecto a los 










Objetivos específicos  
1. Determinar si las complicaciones hematológicas neonatales, condicionan mayor 
susceptibilidad para desarrollar sepsis neonatal y con ello aumentar la mortalidad. 
2. Determinar si la edad gestacional y el peso al nacimiento en el grupo de neonatos 
hijos de madres con trastornos hipertensivos influye en los valores de neutrófilos, 
plaquetas y hematocrito a las 6, 24 y 72 horas de vida. 
3. Correlacionar los hallazgos clínicos asociados a complicaciones infecciosas con el 







METODOLOGÍA Y DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN   
Diseño de la investigación  
 
Es un estudio observacional, analítico, epidemiológico y transversal con dos 
cohortes. El estudio utiliza 2 cohortes: Recién nacidos hijos de madres con trastornos 
hipertensivos y Recién nacidos hijos de madres sanas.  
Proceso de selección de la muestra 
 
Para el cálculo de tamaño de muestra cuando el universo es finito y la variable 
de tipo categórica, primero se debe conocer "n" ósea el número total de casos 
esperados o que han presentado en años anteriores. Si la población es finita y 





N = total de la población = 498 neonatos 
Zα= 1.96 al cuadrado (si la seguridad es del 95%)  
p = proporción esperada (en este caso 10% = 0.1)  
q = 1 – p (en este caso 1-0,1 = 0,9) 
e = precisión, margen de error (5%). 
En el estudio, cada grupo (cohorte) consta de 108 pacientes, de recién nacidos 
hijos de madres con trastornos hipertensivos y recién nacidos hijos de madres sanas, 





Criterios de inclusión.  
1. Todos los recién nacidos, productos de madres con trastornos hipertensivos 
durante el embarazo, hospitalizados en el Hospital General San Francisco (cohorte 
de estudio). 
2. Todos los recién nacidos, sin antecedentes patológicos maternos durante el 
embarazo, que son hospitalizados en el Hospital General San Francisco (cohorte de 
comparación).  
Criterios de exclusión.  
1. Recién nacidos productos de madres con otras comorbilidades además de los 
trastornos hipertensivos. 
2. Recién nacidos con malformaciones congénitas. 
3. Recién nacidos que fueron transferidos a otras casa de salud, antes de finalizar el 
período de observación. 
Criterios de eliminación.  
1. Pacientes no nacidos en el Hospital General San Francisco. 
2. Recién nacidos en quienes los datos de las variables se encuentren incompletos, 












Operacionalización de las variables  
VARIABLE CONCEPTO DIMENSIÓN INDICADOR ESCALA CATEGORÍA 
Mortalidad 
Neonatal 
Muerte antes de los 28 días 




Momento de la muerte 
 
 Muerte Neonatal precoz  
 Muerte Neonatal tardía  
 Muerte Neonatal precoz: ocurrida dentro de 
los primeros 7 días de vida 
Muerte Neonatal tardía: ocurren entre los 8 y 
28 días de edad 25. 
Edad 
Tiempo transcurrido a partir 




Edad biológica por 
rangos 
 <15 años 
 15-25 años 
 25-35 años 
 >35 años 
 <15 años: Edad de muy alto riesgo 
 15-25 años: Edad de riesgo 
 25-35 años: Edad sin riesgo 
 >35 años: Edad de muy alto riesgo 
Lugar de 
nacimiento 









Actividad a la que una 
persona se dedica, que 
demanda cierto tiempo. 
Cualitativa 
Nominal 
Actividad   Formal 
 Informal 
 Formal: actividad laboral que desempeña en 
forma regular, que recibe protección social, 
garantías de seguridad y salario.  
 Informal: actividad laboral desempeñada de 
forma irregular que no recibe protección social, 
garantías de seguridad y salario fijo.  
Etnia 
Personas que pertenecen a 
un mismo grupo étnico.  
Cualitativa 
Nominal  










Es el grado más elevado de 










 Analfabeto: persona que no sabe leer ni 
escribir 
 Primaria: educación básica 
 Secundaria: educación de bachillerato 
 Superior: estudios universitarios de grado, 











Alteraciones de la elevación 
de la presión arterial durante 




Tipo de Trastorno 
 Hipertensión gestacional 
 Preeclampsia 
 Hipertensión Arterial Crónica  
(HAC) 
 Preeclampsia sobreañadida a HAC 
 Eclampsia 
 Síndrome de Hellp 
 
 Hipertensión gestacional: HTA después de las 
20 semanas de gestación, proteinuria negativa 
y estudio Doppler uterino normal. 
 Preeclampsia: HTA después de las 20 semanas 
de gestación, proteinuria positiva* o estudio 
Doppler uterino patológico. 
 Hipertensión Arterial Crónica  (HAC): HTA 
presente antes de la gestación o que se 
diagnostica antes de la semana 20 de 
gestación. 
 Preeclampsia sobreañadida a HAC: 
empeoramiento de la HTA o aparición o 
empeoramiento de proteinuria o aparición de 
signos o síntomas de afectación multiorgánica 
en una paciente con HTA crónica o proteinuria 
previa. 
 Eclampsia: aparición de convulsiones del tipo 
gran mal o coma no atribuibles a otras causas. 
 Síndrome de Hellp: variante de la Preeclampsia 
grave que se diagnostica cuando aparece: 
Hemólisis; LDH > 700 UI/L; - GOT o GPT x2 
veces el límite superior de normalidad; - 
Plaquetas < 100.000/µl 13,17.  
Peso al Nacimiento 
Es la primera medida del 
peso  en gramos del producto 
de la concepción (feto o 
recién nacido), hecha 




 Peso adecuado al nacimiento 
 Peso elevado al nacimiento 
 Peso bajo al nacimiento 
 Muy bajo peso al nacimiento 
 Extremadamente bajo peso al 
nacimiento 
 Peso elevado al nacimiento: > 3501 gr  
 Peso adecuado al nacimiento: entre 2500 gr a 
3500 gr 
 Peso bajo al nacimiento: entre 1500 gr a 2499 
gr 
 Peso muy bajo al nacimiento: entre 1000 a 
1499 gr 
 Peso extremadamente bajo al nacimiento:      
500 a 999 gr 25.  
Edad Gestacional 
al nacimiento  
Tiempo transcurrido en 
semanas desde la fecha de la 
Cuantitativas -
Continuas 
Semanas y días 
 RNPT (Recién nacidos pre-término)  
 RNAT (Recién nacido de término) 
 RN post-término (Recién nacido de 
post término)  
 RNPT (Recién nacidos pre-término): < 37 
semanas  






última menstruación, hasta 
el nacimiento 4.  
 RN post-término (Recién nacido de post 




Crecimiento fetal por debajo 
de su potencial genético, con 
un peso estimado por debajo 
del percentil 10 para la edad 




curva de RCIU 
 Crecimiento intrauterino simétrico 
 Crecimiento intrauterino 
asimétrico 
 
 RCUI simétrico: es aquel en que todos los 
órganos del feto evidencian una reducción 
proporcional de su tamaño, (perímetro craneal, 
talla, peso 
 RCIU asimétrico: ocurre una mayor afectación 
de algunos órganos respecto de otros. Se 
traduce por una disminución del peso siendo su 
perímetro craneal y talla normales (27). 
Neutropenia 6,15,18 
Es la disminución del 
recuento absoluto de 
neutrófilos circulante. 




Numero de neutrófilos 
por centímetro cubico 
de sangre 
 Neutropenia leve:  
 Neutropenia moderada 
 Neutropenia grave 
 Neutropenia leve: 1.500 a 1.000/mm3, 
 Neutropenia moderada: 1.000 a 500/mm3 
 Neutropenia grave: inferior a 500/mm3. 
Trombocitopenia 
18,19 
Es la disminución del 
recuento absoluto de 
plaquetas circulantes 
(inferior a 150 x 109/L 
Cuantitativa 
discreta 
Numero de plaquetas 
por centímetro cubico 
de sangre 
 Trombocitopenia leve  
 Trombocitopenia moderada 
 Trombocitopenia severa: 
 Trombocitopenia muy severa 
 Trombocitopenia leve 100.000 a 150.000 
 Trombocitopenia moderada: 50.000 a 99.000 
 Trombocitopenia severa: 30.000 a 49.000 
 Trombocitopenia muy severa: <30.000 
Policitemia 5,24,28 
Hematocrito > 65%, 




Hematocrito  Policitemia leve 
 Policitemia grave 
 Policitemia leve: Hematocrito mayor de 65 – 
69%  
 Policitemia grave: Hematocrito >70% 
Sepsis neonatal 
temprana 15, 20-22 
Situación clínica derivada de 
la invasión y proliferación de 
bacterias, hongos o virus en 
el  torrente  sanguíneo  del  
recién  nacido (RN) y que se 
Cualitativa 
dicotómica 
PCR de 24 horas positivo  PCR positivo 
 PCR negativo 
Riesgo de sepsis temprana si 





manifiesta dentro de los 
primeros 28 días de vida 






Criterios éticos  
 
El presente estudio respeta a la persona y comunidad que participa en el estudio, 
ya que todos los pacientes serán ingresados en el estudio si cumplen con los criterios de 
inclusión. Se respetará sus preferencias y costumbres sociales y culturales.  
El principio de autonomía se cumple a través de la firma del Consentimiento 
Informado por parte del representante legal del paciente, al ingreso al servicio a través 
de un formulario escrito idóneo, y de un proceso de obtención del consentimiento de 
forma no dirigida.  
El estudio beneficia a todos los pacientes, porque el procedimiento permite 
realizar el diagnóstico y proporcionar el tratamiento adecuados para cada paciente, se 
cumple así el principio de beneficencia. 
El estudio cumple con el principio de bondad ética, ya que la medicina por sí 
misma tiene una inclinación natural a hacer el bien a todo individuo.  
Se mantendrá la confidencialidad de los resultados de cada paciente, y la 
información recolectada será anónima.  
El presente estudio se realiza previo análisis y autorización del Comité de Ética 
de Investigación en Seres Humanos de la Universidad San Francisco de Quito (CEISH-







Distribución de las características generales de la madre y el neonato 
Tabla 1 Distribución de las características generales de la población materna 







Edad materna (años) 10,709 0,013 
26-35 60 (55,6) 58 (53,7)   
Lugar de nacimiento materno 15,580 0,483 
Pichincha  53 (49,1) 57 (52,8)   
Lugar de residencia materna  9,005 0,437 
Pichincha  103 (95,4) 102 (94,4)   
Grupo Étnico   2,921 0,232 
Mestizo  101 (93,5) 106 (98,1)   
Nivel de instrucción materna  2,467 0,481 
Secundaria  40 (37,0) 39 (36,1)   
Superior  38 (35,2) 46 (42,6)   
Ocupación materna   1,905 0,168 
Formal  58 (57,3) 68 (63,3)   
Informal  50 (46,3) 40 (37,0)   
Antecedentes obstétricos    
Gestaciones previas 8,523 0,202 
Ninguna  0 (0,0) 1 (0,9)   
Una  30 (27,8) 32 (29,6)   
Dos  34 (31,5) 34 (31,5)   
Tres y más 44 (40,7) 41 (38,0)   
Partos previos 12,416 0,015 
Ninguno 46 (42,6) 66 (61,1)   
Uno  35 (32,4) 15 (13,9)   
Dos  14 (13,0) 16 (14,8)   
Tres y más  13 (12,0) 11(10,2)   
Abortos 2,460 0,652 
Ninguno 75 (69,4) 71 (65,7)   
Uno  23 (21,3) 25 (23,1)   
Dos  6 (5,6) 9 (8,3)   
Tres y más  4 (3,7) 3 (2,8)   
Cesáreas anteriores 10,180 0,038 
Ninguna  27 (25,0) 14(13,0)   
Una  52 (48,1) 73(67,6)   
Dos  19 (17,6) 16(14,8)   
Tres y más   10 (9,3) 5 (4,6)   
Número de hijos vivos 11,181 0,048 
Ninguno 0 (0,0) 2 (1,9)   
Uno  33 (30,6) 49(45,4)   
Dos  37 (34,3) 30(27,8)   
Tres y más  38 (35,2) 27 (25,0)   
Número de hijos muertos 6,591 0,037 





Uno  1 (0,9) 6 (5,6)   
Dos  3 (2,8) 0 (0,0)   
Total  108 (100,0) 108 (100,0)   
Fuente: Instrumento de recolección de datos  
Elaborado por: Md. Pico Paola.  
1. Los porcentajes se han calculado para la columna.   
 
En esta investigación se incluyeron 216 neonatos, 108 de los cuales habían 
nacido de madres con trastornos hipertensivos y el resto de madres sanas. En la tabla 1 
se muestran las características generales de la población materna. La mayoría de las 
madres pertenecía al rango de edad de 26 a 35 años (n=60; 55,6% mujeres sanas y n=58; 
53,7% mujeres con trastornos hipertensivos. La mayoría de las mujeres tenían lugar de 
nacimiento (n=53; 49,1% de las mujeres sanas y n=57; 52,8% de las mujeres hipertensas)  
y residencia actual (n=103; 95,4% sanas y n=102; 94,4% hipertensas) en la provincia de 
Pichincha.  
En cuanto al nivel de instrucción, en el grupo de mujeres sanas, el 37% (n=40) 
tenía instrucción secundaria, mientras que en el grupo de las mujeres con trastornos 
hipertensivos, predominaron las universitarias (n=46; 42,6%). En ambos grupos de 
mujeres, predominó la ocupación formal (n=58; 57,3% para las sanas y n=68; 63,3% para 
las hipertensas). Al analizar los antecedentes obstétricos de estas mujeres, se obtuvo 
que, en el grupo de las sanas, todas habían tenido al menos un embarazo previo y la 
mayoría, en ambos grupos, tenía al menos dos (n=34; 31,5%).  
Sobre los partos anteriores, predominaron las mujeres que no habían tenido 
ninguno, en ambos grupos (n=46; 42,6 para las sanas y n=66; 61,1% para las 
hipertensas); se utilizó con mayor frecuencia en esta población la cesárea, siendo que el 
48,1% de las mujeres sin trastornos hipertensivos (n=52) y el 67,6% de las hipertensas 





significancia estadística (p<0,05). En cuanto a los abortos, en ambos grupos de mujeres, 
la mayoría no refirió haber tenido ninguno. Aunque el porcentaje de abortos fue mayor 
en el grupo de mujeres hipertensas (34,3%), esta diferencia no fue estadísticamente 
significativa. En el grupo de mujeres sanas, el 34,3% (n=37) tenía al menos dos, mientras 
que en el grupo de mujeres hipertensas, la mayoría tenía solamente uno (n=49; 45,4%), 
siendo significativa esta diferencia (p<0,05).  
Sobre el antecedente de tener hijos muertos, hubo un claro predominio entre 
mujeres hipertensas, el 5,6% (n=6) había perdido al menos un hijo; también 
estadísticamente significativa esta diferencia (p<0,05). El método más utilizado para 
determinar la edad gestacional en ambos grupos de estudio fue por fecha de la última 






Tabla 2 Distribución de las características del neonato  
 Trastornos hipertensivos 
Maternos 




No  Sí 
Clasificación del neonato según la edad gestacional  6,360 0,012 
Pretérmino  67 (62,0) 84 (77,8)   
A término  41 (38,0) 24 (22,2)   
Clasificación del neonato según peso al nacer  6,255 0,181 
Peso extremadamente bajo al nacer  3 (2,8) 10 (9,3)   
Peso muy bajo al nacer  13 (12,0) 16 (14,8)   
Peso bajo al nacer  52 (48,1) 54 (50,0)   
Peso adecuado al nacer 32 (29,6) 22 (20,4)   
Peso elevado al nacer 8 (7,4) 6 (5,6)   
Retraso del crecimiento intrauterino  4,427 1,109 
No  98 (90,7) 88 (81,5)   
Retraso del crecimiento intrauterino 
simétrico  
5 (4,6) 7 (6,5)   
Retraso del crecimiento intrauterino 
asimétrico  
5 (4,6) 13 (12,0)   
Mortalidad del neonato  4,075 0,130 
Sí  0 (0,0) 4 (3,7)   
No  108 (100,0) 104 (96,3)   
Días a los que se produce la muerte del neonato  4,075 0,130 
No muere  108 (100,0) 104 (96,3)   
≤ 7 días  0 (0,0) 1 (0,9)   
≥ 8 días  0 (0,0) 3 (2,8)   
Total  108 (100,0) 108 (100,0)   
Fuente: Instrumento de recolección de datos  
Elaborado por: Md. Pico Paola.  
1. Los porcentajes se han calculado para la columna.   
 
En la tabla 2 se muestran las características generales de los neonatos 
estudiados, observándose que en ambos grupos de estudio, el nacimiento fue 
pretérmino (n=67; 62,0% para los hijos de mujeres sanas y n=84; 77,8% para los hijos de 
mujeres hipertensas). Con un predominio del parto pretérmino el grupo de mujeres 
hipertensas, lo que resultó significativo (p<0,05). Sobre el peso al nacer, en el grupo de 
mujeres con trastornos hipertensivos, los neonatos fueron mayormente clasificados con 
bajo peso (n=54; 50%), peso extremadamente bajo al nacer (n=10; 9,3%) y peso muy 
bajo al nacer (n=16; 14,8%). El peso adecuado (n=32; 29,6%) y elevado al nacer (n=8; 





El retraso en el crecimiento intrauterino predominó en los neonatos de mujeres 
con trastornos hipertensivos (n=7; 6,5% para el retraso simétrico y n=13; 12% para el 
asimétrico). En esta población fallecieron cuatro neonatos, todos eran hijos de mujeres 
con trastornos hipertensivos (3,7%); aunque solamente uno de ellos falleció en los 






Sobre la relación entre complicaciones hematológicas neonatales y el tipo y 
gravedad de los trastornos hipertensivos.  
Tabla 3 Distribución de la relación entre las complicaciones hematológicas neonatales y 
el tipo de trastorno hipertensivo materno 
















A las 6 horas    
Neutropenia 4,24 0,936 


























Policitemia  15,2 0,125 


























Trombocitopenia  13,9 0,536 


























A las 24 horas   
Neutropenia 4,22 0,937 


























Policitemia 3,76 0,585 


























Trombocitopenia 9,37 0,498 


























A las 72 horas   
Neutropenia 3,64 0,962 


























Policitemia  5,91 0,823 


























Trombocitopenia  4,38 0,996 


























Fuente: Instrumento de recolección de datos  
Elaborado por: Md. Pico Paola.  
1. Los porcentajes se han calculado para la columna.   






En la tabla 3 se muestra la relación de las complicaciones hematológicas 
neonatales con el tipo de trastorno hipertensivo que presentaba la madre. A las seis 
horas de vida, la neutropenia se constató en el 3,2% de los hijos de mujeres con 
preeclampsia (n=2). La policitemia en el 15,2% (n=5) de los neonatos cuyas madres 
tenían hipertensión gestacional y la trombocitopenia, en el 27,3% (n=15) de los hijos de 
mujeres con preeclampsia y en el 23,5% (n=4) de los hijos de mujeres con síndrome de 
HELLP (Hemólisis, elevación de las enzimas hepáticas y trombocitopenia).  
A las 24 horas de vida, la neutropenia predominó en los hijos de madres con 
hipertensión gestacional (6,2%) y preeclampsia (5,5%). La policitemia, en los hijos de 
mujeres con preeclampsia (5,5%) y la trombocitopenia, en los neonatos de mujeres con 
síndrome de HELLP (23,5%; n=4). A las 72 horas de vida, los hijos de mujeres con 
preeclampsia fueron los que más complicaciones hematológicas tuvieron, la 
neutropenia afectó al 5,5% (n=3) de estos, la policitemia, al 3,6% (n=2) y la 






Sobre las complicaciones hematológicas neonatales y la susceptibilidad 
para desarrollar sepsis neonatal.  
 
Tabla 4 Distribución de la relación entre las complicaciones hematológicas neonatales y 
la susceptibilidad para desarrollar sepsis neonatal   
Complicaciones 
hematológicas 
Sepsis neonatal precoz 
n (%)1 X2 p 
No  Sí Total  
A las 6 horas     1,243 0,537 
Neutropenia  
No  143(97,9) 69(98,6) 212(98,1)   
Sí  3 (2,1) 1 (1,4) 4 (1,9)   
Policitemia  
No  136 (93,2) 69 (98,6) 205(94,9) 3,983 0,136 
Sí  10 (6,8) 1 (1,4) 11 (5,1)   
Trombocitopenia  
No  124 (84,9) 58 (82,9) 182(84,3) 4,036 0,258 
Sí  22 (15,1) 12 (17,1) 34(15,7)   
A las 24 horas        
Neutropenia No  138 (94,5) 69 (98,6) 207(95,8) 2,008 0,366 
Sí  8 (5,5) 1 (1,4) 9 (4,2)   
Policitemia No  143 (97,9) 68 (97,1) 211 (97,7) 0,135 0,714 
Sí  3 (2,1) 3 (2,9) 6 (2,3)   
Trombocitopenia No  130 (89,0) 60 (85,7) 190 (87,9) 1,458 0,482 
Sí  16 (11,0) 10 (14,3) 26 (12,1)   
A las 72 horas        
Neutropenia No  140 (95,9) 68 (97,1) 208(96,3) 1,578 0,454 
Sí  6 (4,5) 2 (2,9) 8 (3,7)   
Policitemia No  145 (99,3) 69 (98,6) 214(99,1) 2,568 0,277 
Sí  1 (0,7) 1 (1,4) 2 (0,9)   
Trombocitopenia No  138 (94,5) 66 (94,3) 204 (94,4) 4,353 0,226 
Sí  8 (5,5) 4 (5,7) 12 (5,6)   
Total   146 (100,0) 70 (100,0) 216 (100,0)   
Fuente: Instrumento de recolección de datos.  
Elaborado por: Md. Pico Paola.  
1. Los porcentajes se han calculado para la columna.   
 
En la tabla 4 se expone la relación entre las complicaciones hematológicas y la 
sepsis neonatal, se observa que entre los pacientes que tuvieron sepsis neonatal, en los 
tres momentos analizados, la complicación más frecuente fue la trombocitopenia, 
estuvo presente en el 17,1% de estos casos (n=12) a las 6 horas, en el 14,3% (n=10) a las 
24 horas y en el 5,7% (n=4) a las 72 horas de vida. De igual manera, esta fue la 
complicación hematológica más frecuente en los tres momentos analizados en 





significativa entre ninguna de las complicaciones hematológicas, a las 6, 24 o 72 horas 
de nacido, con la presencia de sepsis neonatal precoz.  
 
De la relación entre la edad gestacional y el peso al nacimiento en el grupo 
de neonatos hijos de madres con trastornos hipertensivos y las 
complicaciones hematológicas neonatales a las 6, 24 y 72 horas de vida. } 
 
 
Tabla 5 Distribución de la relación entre la edad gestacional, en el grupo de neonatos 
hijos de madres con trastornos hipertensivos y las complicaciones hematológicas 
neonatales a las 6, 24 y 72 horas de vida. 
Complicaciones 
hematológicas en hijos de 
madres con trastornos 
hipertensivos  
Neonato según edad gestacional  
n (%)1 
X2 p 
Pretérmino A término  Total2  
A las 6 horas   
Neutropenia  
No  82 (97,6) 23 (95,8) 105(97,2) 1,185 0,553 
Sí  2 (2,4) 1 (4,2) 3 (2,8)   
Policitemia  
No  76 (90,5) 22 (91,7) 98(90,7) 1,023 0,599 
Sí  8 (9,5) 2 (8,3) 10 (9,3)   
Trombocitopenia  
No  64 (76,2) 23 (95,8) 87(80,6) 4,644 0,200 
Sí  20 (23,8) 1 (4,2) 21(19,4)   
A las 24 horas        
Neutropenia No  80 (95,2) 23 (95,8) 103(95,4) 0,304 0,859 
Sí  4 (4,8) 1 (4,2) 5 (4,6)   
Policitemia No  81(96,4) 24(100,0) 105(97,2) 0,882 0,348 
Sí  3(3,6) 0(0,0) 3 (2,8)   
Trombocitopenia No  69 (82,1) 21 (87,5) 90(83,3) 1,212 0,545 
Sí  15  (17,9) 3 (12,5) 18(16,7)   
A las 72 horas        
Neutropenia No  80 (95,2) 24 (100,0) 104(96,3) 1,187 0,552 
Sí  4 (4,8) 0(0,0) 4 (3,7)   
Policitemia No  82 (97,6) 24 (100,0) 106(98,1) 0,582 0,747 
Sí  2 (2,4) 0(0,0) 2(1,9)   
Trombocitopenia No  79 (94,0) 23 (95,8) 102(94,4) 2,042 0,564 
Sí  5 (6,0) 1 (4,2) 6(5,6)   
Total  84 (100,0) 24 (100,0) 108 (100,0)   
Fuente: Instrumento de recolección de datos  
Elaborado por: Md. Pico Paola.  
1. Los porcentajes se han calculado para la columna.   
2. Neonatos de madres con trastornos hipertensivos.  
 
En la tabla 5, se analiza la relación entre la edad gestacional a la que se produce 
el nacimiento y las complicaciones neonatales hematológicas, se observa un predominio 





analizados, la complicación más frecuente fue la trombocitopenia, que afectó al 23,8% 
(n=20 de los neonatos pretérmino a las 6 horas; al 17,9%; n=15 de ellos a las 24 horas y 
al 6%; n=5; a las 72 horas de vida. En los neonatos nacidos a término, a las 6 horas de 
vida, la complicación hematológica más frecuente fue la policitemia (n=2; 8,3%); a las 
24 (n=3; 12,5%) y 72 horas (n=1; 4,2%), predominó la trombocitopenia. En ninguna de 
las mediciones realizadas se estableció una relación estadísticamente significativa entre 
la edad gestacional a la que se produce el nacimiento y la presencia de complicaciones 






Tabla 6 Distribución de la relación entre el peso al nacimiento en el grupo de neonatos 
hijos de madres con trastornos hipertensivos y las complicaciones hematológicas 
neonatales a las 6, 24 y 72 horas de vida. 
Complicaciones 
hematológicas en hijos 
de madres con 
trastornos 
hipertensivos  




PEXBAN2 PMBAN3 PBAN4 PAAN5 PEAN6 Total7 
A las 6 horas        13,8 0,08 
Neutropenia  
















































































A las 24 horas           














































































A las 72 horas           



























































































Fuente: Instrumento de recolección de datos  





1. Los porcentajes se han calculado para la columna.   
2. Peso extremadamente bajo al nacer. 
3. Peso muy bajo al nacer. 
4. Peso bajo al nacer. 
5. Peso adecuado al nacer. 
6. Peso elevado al nacer.  
 
En la tabla 6, se muestra la relación entre el peso al nacimiento en el grupo de 
neonatos hijos de madres con trastornos hipertensivos y las complicaciones 
hematológicas neonatales a las 6, 24 y 72 horas de vida. La neutropenia, a las seis y 
veinticuatro horas de vida, afectó más a los neonatos con peso extremadamente bajo 
(10%) y muy bajo al nacer (6,3% y 12,5%); sin embargo, esto no obtuvo significancia 
estadística (p>0,05).  A las 72 horas, los neonatos con peso bajo al nacer (n=2; 3,7%) y 
adecuado (n=1; 4,5%), fueron los que tuvieron más neutropenia, sin embargo, se 
observó una disminución del total de casos de las 24 a las 72 horas, aunque esto 
tampoco obtuvo significancia estadística.  
En cuanto a la policitemia, se obtuvo que en los tres momentos evaluados, esta 
fue más frecuente entre los neonatos con bajo peso al nacer (n=8; 14,8% a las seis horas; 
n=3; 5,6% a las veinticuatro horas y n=2; 3,4% a las setenta y dos horas de vida, sin 
obtener significancia estadística (p>0,05).  
En las tres mediciones realizadas, la trombocitopenia alcanzo relación 
estadísticamente significativa con el peso al nacer (p<0,05), siendo más frecuente en los 
neonatos con peso extremadamente bajo al nacer, (n=6; 60% a las 6 horas; n=6; 50% a 






De la relación entre los hallazgos clínicos asociados a complicaciones 
infecciosas y el valor de PCR a las 24 horas de vida para el diagnóstico de 
Sepsis Neonatal 
 
Tabla 7 Distribución de la relación entre los hallazgos clínicos asociados a 
complicaciones infecciosas y el valor de PCR a las 24 horas de vida para el diagnóstico 
de Sepsis Neonatal 
 Proteína C reactiva a las 24 horas 
n(%) 1 X2 p 
Negativa  Positiva  Total  
Sepsis neonatal precoz  90,103 <0,001 
No 146 (81,1) 0 (0,0) 146 (67,6)   
Sí  34 (18,9) 36 (100,0) 70 (32,4)   
Hemocultivo a las 24 horas    
Negativo  180 (100,0) 31 (86,1) 211 (97,7) 14,782 <0,001 
Positivo  0 (0,0) 5 (13,9) 5 (2,3)   
Germen aislado  20,779 <0,001 
Ninguno  180 (100,0) 31 (86,1) 211 (97,7)   
S. coagulasa negativo  0 (0,0) 1 (2,8) 1 (0,5)   
S. epidermidis  0 (0,0) 3 (8,3) 3 (1,4)   
S. hominis  0 (0,0) 1 (2,8) 1 (0,5)   
Manifestaciones clínicas de sepsis    
Inestabilidad térmica  2,541 0,111 
No 172 (95,6) 32 (88,9) 204 (94,4)   
Sí  8 (4,4) 4 (11,1) 12 (5,6)   
Taquicardia o bradicardia  3,260 0,071 
No 178 (98,9) 34 (94,4) 212 (98,1)   
Sí  2 (1,1) 2 (5,6) 4 (1,9)   
Quejido y retracciones  12,270 <0,001 
No 112 (62,2) 11 (30,6) 123 (56,9)   
Sí  68 (37,8) 25 (69,4) 93 (43,1)   
Intolerancia alimentaria  1,885 0,170 
No 152 (84,4) 27 (75,0) 179 (82,9)   
Sí  28 (15,6) 9 (25,0) 37 (17,1)   
Compromiso neurológico  10,226 0,001 
No 176 (97,8) 31 (86,1) 207 (95,8)   
Sí  4 (2,2) 5 (13,9) 9 (4,2)   
Compromiso hemodinámico  0,041 0,840 
No 176 (97,8) 35 (97,2) 211 (97,7)   
Sí  4 (2,2) 1 (2,8) 5 (2,3)   
Total  180 (100,0) 36 (100,0) 216 (100,0)   
Fuente: Instrumento de recolección de datos  
Elaborado por: Md. Pico Paola.  
1. Los porcentajes se han calculado para la columna.   
 
En la tabla 7 se muestra la relación entre la sepsis neonatal precoz y sus 





observa que todos los pacientes en los que fue positivo este examen, tuvieron una sepsis 
neonatal precoz (n=36; 100%); siendo esto estadísticamente significativo (p<0,05). 
Además, todos los pacientes con hemocultivo positivo, tuvieron la PCR positiva también, 
representando esto el 13,9% (n=5) del total de casos con PCR positiva; lo que también 
resultó estadísticamente significativo (p<0,05). En cuanto al germen aislado, el S. 
epidermidis predominó (n=3; 8,3%), entre los pacientes con PCR positiva.  
Sobre las manifestaciones clínicas de sepsis precoz, se constató que la 
inestabilidad térmica afectó al 11,1% (n=4) de los casos con PCR positiva, mientras que 
las alteraciones en la frecuencia cardíaca (taquicardia/bradicardia) estuvo presente 
solamente en el 5,6% (n=2) de estos pacientes. El quejido y las retracciones torácicas, 
predominaron de forma significativa entre los neonatos con PCR positiva (n=25; 69,4%); 
(p<0,05). La intolerancia a los alimentos estuvo presente en el 25% de los pacientes con 
PCR positiva (n=9) y en el 15,6% (n=28) de los pacientes con Proteína C Reactiva 
negativa. La toma del sistema nervioso central, fue más frecuente en los neonatos con 
PCR positiva (n=5; 13,9%); lo que alcanzó significancia estadística (p<0,05); sin embargo, 








De las características generales de las madres y los neonatos  
En esta investigación se incluyeron 216 neonatos, que estuvieron divididos en 
dos grupos, la mitad, hijos de mujeres con trastornos hipertensivos y la otra mitad, hijos 
de mujeres sanas. La mayoría de las madres estaban entre los 26 y 35 años de edad, 
(55,6% para el grupo de mujeres sanas y 53,7% para el grupo de mujeres con trastornos 
hipertensivos). Las mujeres que superaban los 36 años de edad predominaron en el 
grupo de los trastornos hipertensivos (28,7%).  Ver tabla 1. Esto se justifica porque la 
edad avanzada es uno de los factores causales de hipertensión durante el embarazo, en 
las que es también más frecuente la hipertensión crónica, con o sin preeclampsia 
sobreañadida 29.   
En ambos grupos de mujeres, el lugar de residencia y nacimiento era la provincia 
de Pichincha, donde se encuentra el Hospital General San Francisco, sin embargo esto 
no se relacionó de forma significativa con la hipertensión durante el embarazo (p>0,05); 
lo que difiere de lo planteado por Heath et al. 30 para quienes la altitud superior a los 
2400 metros sobre el nivel del mar, se considera elevada, y es un factor importante en 
la prevalencia de trastornos hipertensivos en el embarazo, sin embargo, hay otros 
factores con mayor importancia, como el antecedente de hipertensión en embarazos 
anteriores en mujeres con varias gestaciones 31. En el grupo de las mujeres con 
hipertensión, la mayoría tenía empleo formal y nivel educacional superior aunque no se 
obtuvo significancia estadística para esto (p>0,05), lo que coincide con lo mencionado 
por Valdés, et al. 32 para quienes las mujeres con trabajo estable y nivel superior, al estar 





prenatal adecuada tienen un riesgo elevado de desarrollar hipertensión durante el 
embarazo.   
Al analizar los antecedentes obstétricos de la población materna, se encontró 
solamente un caso que era primigesta, lo que se justifica porque en la población 
ecuatoriana, el promedio de hijos por mujer era de 2,49 en el año 2016, según datos del 
INEC; o pudiera estar en relación a que se trate de una gestación de padre diferente, lo 
que también se ha considerado como un factor de riesgo de preeclampsia, por el escaso 
contacto con los antígenos del muevo padre 32,33. En el grupo de mujeres con 
hipertensión, los abortos fueron más frecuentes, lo que puede deberse a que predomina 
un estado inflamatorio crónico, o que pueden concomitar otras condiciones de tipo 
inmunológico, como el síndrome de anticuerpos antifosfolipídicos, que se relaciona 
también con preeclampsia; que a su vez, es más frecuente en mujeres con obesidad, 
hipertensión crónica, o con diabetes mellitus; y que en resumen, todas esta entidades 
pudieran ser la causa de la predominancia del antecedente de abortos en estas 
mujeres34.  
Las mujeres con hipertensión también tuvieron más hijos muertos que las sanas 
(5,6%); lo que puede explicarse por un incremento del riesgo de morbimortalidad 
perinatal, por la alta incidencia de parto prematuro, restricción del crecimiento 
intrauterino, o peso inadecuado al nacer, que son el sustrato de muchas de las muertes 
neonatales 35.     
La prematuridad fue también una complicación que predominó en los neonatos 
de mujeres hipertensas (77,8%), lo que alcanzó significancia estadística (p<0,05). Ver 
tabla 2. Esto se justifica porque en la hipertensión gestacional, se describe que la 





produce defectos en la estructura y función de los vasos locales, en los que persiste el 
músculo liso de las arteriolas, con una acumulación de macrófagos espumosos en la capa 
intima de estas estructuras vasculares, provocando cambios consistentes con una 
vasculitis de los vasos deciduales con zonas de trombosis, hallazgos que caracterizan la 
placenta de mujeres con trastornos hipertensivos graves, de los cuales se obtienen 
recién nacidos pequeños para su edad gestacional 36,37.   
En el grupo de neonatos de mujeres con hipertensión, predominaron las 
categorías de peso bajo al nacer (50%); peso muy bajo al nacer (14,8%) y 
extremadamente bajo al nacer (9,3%), sin significancia estadística para estos hallazgos 
(p>0,05). Sin embargo, esto no coincide con la evidencia que sugiere que los trastornos 
hipertensivos durante la gestación, se relacionan con aumento en la resistencia vascular 
periférica, como consecuencia de la hiperactividad del sistema nervioso simpático, con 
incremento de los fenómenos de constricción vascular, lo que, como se ha explicado 
anteriormente, favorece la disfunción en la irrigación de la placenta, esto sería uno de 
los motivos subyacentes para el déficit de peso y desarrollo de los hijos de mujeres con 
trastornos hipertensivos del embarazo 38.   
La restricción del crecimiento intrauterino, también fue más evidente en el grupo 
de neonatos de mujeres hipertensas, pero sin significancia estadística, aunque esta 
complicación también se ha justificado por la insuficiencia placentaria que caracteriza el 
entorno de desarrollo de los neonatos de mujeres hipertensas.  Para Sharma, et al.39 
queda claro que es un problema multicausal, consecuencia de la interacción de factores 
maternos, fetales, placentarios y genéticos, lo que en conjunto determinan restricción 
del crecimiento intrauterino 39, que se asocia al incremento de la morbimortalidad 





alteraciones metabólicas y del neurodesarrollo; pero, como mayormente son nacidos a 
término, no predominan en estos las complicaciones respiratorias relacionadas con la 
inmadurez pulmonar. En esta serie de casos, los neonatos con restricción del 
crecimiento intrauterino tuvieron más taquipnea transitoria del recién nacido (TTRN), lo 
que se justifica porque es una complicación que afecta más a recién nacidos con 
prematuridad tardía o nacidos a término 39.     
El 3,7% de los hijos de mujeres con trastornos hipertensivos del embarazo 
falleció, pero solo un caso se clasificó como muerte neonatal temprana, lo que 
relacionaría la mayoría de las muertes con otras causas diferentes a la hipertensión 
materna, lo que concuerda con algunas investigaciones 5 en las que solo se ha 
establecido relación con la mortalidad en casos de hipertensión grave, o preeclampsia 
sobreañadida. En este trabajo, si bien se constató que en algunas mujeres había un 
trastorno hipertensivo grave, incluyendo el síndrome de HELLP y la preeclampsia  
sobreañadida, esto no alcanzó significancia estadística con la mortalidad perinatal 
(p>0,05).  
Sobre la relación entre complicaciones hematológicas neonatales, con el 
tipo y gravedad de los trastornos hipertensivos 
 
En esta investigación se obtuvo que a las seis horas de vida, el 3,6% (n=2) de los 
neonatos de mujeres con preeclampsia tenía neutropenia. A las 24 horas de vida, este 
porcentaje se incrementó (5,5%; n=3); manteniéndose así a las 72 horas de nacido. En 
las tres mediciones realizadas, la neutropenia fue más frecuente en los neonatos de 
mujeres hipertensas, aunque sin significancia estadística (p>0,05) a las 6, 24 o 72 horas 
de vida. Esto se explica porque, hay investigaciones que sugieren que en los neonatos 





intrauterino (RCIU), embarazo múltiple con disparidad entre los gemelos, o alguna 
enfermedad infecciosa durante la gestación, podrían desarrollar neutropenia, indicando 
que se trata de un problema multifactorial, que no puede relacionarse únicamente a la 
presencia de hipertensión durante el embarazo. Sin embargo, hay autores que 
mencionan que en los hijos de mujeres con preeclampsia hay una disminución 
transitoria en la producción de neutrófilos, lo que los predispone a la sepsis neonatal 7.  
Para Koening et al. 40 la neutropenia neonatal se relaciona con restricción del 
crecimiento intrauterino, nacimiento prematuro, hipertensión grave, síndrome de 
HELLP (elevación de enzimas hepáticas, hemólisis y trombocitopenia), esta disminución 
en la producción de neutrófilos se ha explicado por insuficiencia vascular de la placenta, 
que se ha comprobado con la medición de la velocidad telediastólica en la arteria 
umbilical con Doppler 40. Para Backes, et al. 41 hasta el 50% de los neonatos de mujeres 
con preeclampsia tienen complicaciones hematológicas, como la neutropenia, que 
puede durar desde unos pocos días hasta varias semanas. El mecanismo biológico 
subyacente que explica esta disminución en la producción de neutrófilos, sería la 
supresión de la medula ósea neonatal por la insuficiencia placentaria, con la 
consiguiente afectación de la línea mieloide. La neutropenia en neonatos de mujeres 
con preeclampsia también se caracteriza por una disminución en la circulación de las 
unidades formadoras de colonias de granulocitos - macrófagos y del almacenamiento 
de los neutrófilos 41. 
En muchos casos, el antecedente de hipertensión materna durante la gestación, o 
de preeclampsia, con restricción de crecimiento intrauterino, el embarazo múltiple con 
disparidad entre gemelos, o el antecedente de una enfermedad infecciosa durante el 





una historia prolongada de ruptura prematura de membranas ovulares, o de 
corioamniotitis, pueden sugerir un incremento del riesgo de sepsis neonatal precoz 42.  
El momento en el que se diagnostique la neutropenia puede ser muy importante para 
establecer su causa. En los caso de neutropenia asociada a la hipertensión de la madre, 
aparece habitualmente durante la primera semana de vida extrauterina, en caso de que 
se extienda más allá del décimo día, sugiere que deben realizarse nuevos exámenes para 
establecer la causa. La falla medular congénita también suele manifestarse 
tempranamente, acompañada de la depresión de otras líneas celulares, como anemia o 
trombocitopenia. Los errores innatos del metabolismo se manifiestan al finalizar la 
primera semana después del nacimiento o pueden aparecer un poco más tarde 42.       
La policitemia neonatal fue mayor, en los tres momentos analizados, en los hijos de 
mujeres con trastornos hipertensivos, especialmente en los hijos de mujeres con 
preeclampsia, aunque esto tampoco alcanzó significancia estadística (p>0,05), se 
constató también que la policitemia fue disminuyendo con el paso de las horas, siendo 
que a las 24 horas de vida extrauterina, solamente dos casos mantenían un hematocrito 
elevado, ambos hijos de mujeres con preeclampsia. Ver tabla 3. Esto se justifica porque 
la policitemia neonatal; en este caso, la policitemia normovolémica se produce por un 
estímulo en la producción de hematíes, sin incremento del volumen plasmático, como 
consecuencia de hipoxia intrauterina prolongada, que es lo que sucede en caso de RCIU, 
hipertensión durante el embarazo, gestación múltiple, diabetes mellitus de la madre, 
exposición al humo del tabaco o en embarazos prolongados; en todos los casos, se trata 
de un incremento de los niveles de eritropoyetina sérica que estimula la formación de 





Para Okoye, et al. 44 la policitemia es hasta 12,6 veces más prevalente en neonatos 
de mujeres con trastornos hipertensivos que en la población sana, lo que explica por la 
posibilidad potencial de que la preeclampsia interrumpa los mecanismos reguladores 
del desarrollo y el crecimiento fetales, ambos con una base fisiopatológica común, que 
sería la hipoxia crónica, por insuficiencia placentaria. Igualmente, pueden estar 
presentes otros factores, incluyendo defectos en las células progenitoras de hematíes 
que dan como resultado una proliferación autónoma de eritrocitos, mutaciones que 
incrementen la afinidad de la hemoglobina por el oxígeno 44. La principal complicación 
con la presencia de policitemia neonatal seria el síndrome de hiperviscosidad, que 
afecta a la mitad de los neonatos con aumento del hematocrito, en dependencia de una 
combinación de factores como el pH sanguíneo, la deformidad de los hematíes, la 
concentración de proteínas plasmáticas, el conteo de plaquetas y de leucocitos, así 
como los factores endoteliales 45.     
La trombocitopenia fue la complicación hematológica más frecuente en esta serie 
de casos. En los tres momentos analizados, afectó con mayor frecuencia a los hijos de 
mujeres con trastornos hipertensivos, siendo que, de los neonatos de mujeres con 
preeclampsia, a las 6 horas de vida extrauterina, estuvo afectado el 27,3% (n=15) y a las 
72 horas, este porcentaje disminuyó en este grupo hasta el 7,3%, sin significancia 
estadística (p>0,05). Se trata de una complicación que afecta hasta al 22% de los 
neonatos de madres con trastornos hipertensivos 44; lo que se explica porque, en estos 
neonatos, la hipoxia fetal inducida por la hipertensión se piensa que tiene un efecto 
depresor directo sobre la megacariopoyesis. Se ha postulado además que la 
combinación de la disminución en la formación de megacariocitos y el incremento de la 





mecanismos más probables que explican la presencia de esta complicación 
hematológica en hijos de mujeres con preeclampsia y otras formas de hipertensión 
gestacional 12.    
Además, se sabe que la trombocitopenia disminuye en los neonatos a medida que 
se incrementa la edad gestacional a la que nacen, lo que explicaría por qué es más 
frecuente en los recién nacidos pretérmino 44, que en este trabajo fueron mayoría, en 
ambos grupos de estudio. Ver tabla 2. La disminución del conteo de plaquetas en las 
primeras 72 horas después del nacimiento, que fue la que se tuvo en cuenta en esta 
investigación, tiene una relación muy estrecha con causas autoinmunes 
(trombocitopenia autoinmune neonatal), de igual manera, se relaciona con la hipoxia 
crónica a consecuencia de la hipertensión, además de otras condiciones como la 
insuficiencia placentaria, la asfixia perinatal, algunas infecciones congénitas como la 
infección por citomegalovirus o la toxoplasmosis, las infecciones perinatales, 
coagulación intravascular diseminada (CID), incluso se mencionan algunas alteraciones 
genéticas como la trisomía 13, 18 y 21 12. 
Para investigadores como Bizerea, et al. 46 la relación entre los trastornos 
hipertensivos del embarazo con la neutropenia y trombocitopenia neonatal es clara, 
siendo esto un problema preocupante cuando se asocia a prematuridad  y bajo peso al 
nacer, lo que se explica por el efecto de la hipertensión sobre la placenta y su influencia 
sobre la medula ósea fetal; sin embargo, esto no concuerda con lo obtenido en esta 
investigación, en la que ninguno de los trastornos hipertensivos analizados se relacionó 
de forma significativa con la neutropenia, la policitemia o la trombocitopenia, aunque 






 De la relación entre las complicaciones hematológicas neonatales y la 
susceptibilidad para desarrollar sepsis neonatal  
 
Al analizar la relación entre las complicaciones hematológicas a las 6, 24 y 72 
horas de nacido con la sepsis neonatal, no se obtuvo significancia estadística en ninguno 
de los casos (p>0,05). La neutropenia neonatal estuvo presente en el 1,4% de los casos 
de sepsis neonatal precoz a las 6 y 24 horas del nacimiento, mientras que a las 72 horas, 
se constató en el 2,9% (n=2) de los casos. Esto se explica porque la relación entre 
neutropenia y sepsis neonatal precoz ha sido ampliamente debatida, se sabe que los 
neonatos con un conteo de neutrófilos >1,000/µL es poco probable que desarrollen un 
proceso séptico y que los que nacen con menos de 500/µL tienen un riesgo más elevado, 
especialmente si la neutropenia se prolonga por varios días; mientras que los neonatos 
en punto intermedio entre los dos anteriores, mantienen un riesgo moderado de sepsis 
neonatal precoz 7.  
Además de la gravedad de la neutropenia, el riesgo de infecciones en un neonato 
está modulado por la gravedad de la enfermedad y la presencia de comorbilidades que 
pudieran incrementar el uso de procedimientos invasivos. En los neonatos con peso muy 
bajo al nacer, el riesgo de infecciones asociadas a la neutropenia es significativamente 
superior al que tienen los neonatos con neutropenia y peso adecuado al nacer 42.  Para 
Kim, et al. 47, la neutropenia es un hallazgo común entre los neonatos que desarrollan 
sepsis precoz, aunque no obtuvo distinción entre los niveles de neutropenia entre los 
neonatos que sobrevivían y fallecían por sepsis. Sin embargo, mencionó que la 
prematuridad y el bajo peso al nacer, unidos a la neutropenia, incrementan 





El mayor porcentaje de neonatos con sepsis y policitemia se obtuvo a las 24 horas 
de vida extrauterina (n=3; 2,9%), sin significancia estadística (p>0,05). Esto se explica 
porque esta complicación se relaciona con el síndrome de hiperviscosidad; además de 
la trombocitopenia, sobre esto, Vlug, et al. 48 afirman que existe una relación inversa 
entre el hematocrito y el conteo de plaquetas en el neonato, reportando que la 
trombocitopenia está presente en más del 50% de los neonatos con policitemia, lo que 
puede incrementarse en el caso de los recién nacidos pequeños para su edad 
gestacional; mencionando además que al no existir alteraciones en el conteo de 
neutrófilos, la probabilidad de sepsis en estos pacientes no es relevante 48. En estos 
neonatos, el riesgo más notorio es desarrollar trastornos hemorrágicos, que incluso 
pudieran ser confundidos con la presencia de infecciones 49.   
La trombocitopenia tampoco se relacionó con la susceptibilidad a la sepsis 
neonatal (p>0,05) en esta investigación, lo que se explica porque dentro de las 
complicaciones asociadas a un conteo de plaquetas bajo, están las hemorragias a 
cualquier nivel, la complicación más temida seria la hemorragia intraventricular, aunque 
también se reporta el sangrado digestivo, pero no se describe la sepsis como una 
complicación asociada a la trombocitopenia neonatal 12. Chauhan, et al. 50 mencionan 
que la trombocitopenia no puede ser considerada un biomarcador para la sepsis 
neonatal, en cambio, existen otros de gran valor, como la proteína C reactiva, la 








De la relación entre las complicaciones hematológicas neonatales con la 
prematuridad y el peso al nacer  
 
Al analizar la relación entre las complicaciones hematológicas, a las 6, 24 y 72 horas 
de vida extrauterina, con la prematuridad, no se obtuvo significancia estadística en 
ninguno de los momentos analizados (p>0,05); ver tabla 5; a pesar de que el 72,6% 
(n=151) de la población analizada era pretérmino, que el 71,2% (n=148) había nacido 
con alteraciones hacia la baja en su peso, con la siguiente división: extremadamente 
bajo al nacer (6,25%); con peso muy bajo al nacer (13,9%) y con peso bajo al nacer (51%), 
lo que, según la literatura consultada, incrementarían el riesgo para estas 
complicaciones hematológicas. Sin embargo, la trombocitopenia sí se relacionó de 
forma significativa con el peso al nacer, en las tres mediciones (p<0,05). Ver tabla 6.  
La neutropenia puede ser secundaria a una disminución de la producción de 
neutrófilos en la médula, al incremento de su destrucción, o a la combinación de ambos. 
La neutropenia neonatal ocurre más frecuentemente en asociación con los trastornos 
hipertensivos de la madre, sepsis, transfusión entre gemelos, aloinmunización, o 
enfermedades hemolíticas 42. La neutropenia inducida por sepsis, es generalmente 
transitoria, y desaparece cuando se resuelve el proceso infeccioso, pero en los pacientes 
críticamente enfermos, como en la disfunción multisistémica, la neutropenia pudiera 
ser un signo de una sepsis en evolución o de depresión de la medula ósea. De forma 
menos frecuente, la neutropenia neonatal puede estar acompañada de otras 
condiciones graves pero más obvias desde el punto de vista clínico, como sería una 
enterocolitis necrotizante, cardiomiopatía, (Síndrome de Barth), o algunos errores 
innatos del metabolismo que desencadenen acidosis metabólica intratable u otras 





En los neonatos prematuros, la neutropenia neonatal temprana se ha relacionado 
con sepsis, con hipertensión materna, restricción del crecimiento intrauterino, asfixia 
perinatal grave y hemorragia periventricular; además, se ha establecido que en estos 
neonatos, el riesgo de sepsis neonatal precoz, de infecciones nosocomiales y de 
colonización por Cándida spp. Los recién nacidos prematuros pueden tener una 
disminución en el pool de almacenamiento de neutrófilos, por lo que sus reservas 
pueden agotarse rápidamente; por otra parte, la neutropenia puede ser signo de una 
producción inadecuada de neutrófilos. Adicionalmente, la neutropenia puede ocurrir 
aun en presencia de una buena producción de neutrófilos, como se ve en la marginación 
de neutrófilos circulantes. Teniendo en cuenta esto, el simple diagnóstico de 
neutropenia no significa que existe un compromiso de las defensas del huésped, o que 
la producción de neutrófilos está disminuida 53.       
Sobre la relación de la neutropenia y el peso al nacer, se ha mencionado que tienen 
una estrecha relación en hijos de mujeres con preeclampsia, en relación a la insuficiencia 
placentaria y a la exposición a la hipoxia crónica. Para Claudio, et al.53, la neutropenia 
afecta hasta al 48% de los recién nacidos antes de las 29 semanas y con menos de 1000 
gramos; además de ser un problema frecuente en estos pacientes, se relaciona 
directamente con el riesgo de infecciones y sepsis neonatal durante la primera semana 
de vida, sin embargo, esto no coincide con lo obtenido en esta investigación, en la que 
si bien, la neutropenia en los tres momentos analizados fue más frecuente en los 
neonatos con peso extremadamente bajo y muy bajo al nacer, no se obtuvo significancia 
estadística (p>0,05), lo que puede explicarse porque de la muestra se excluyeron otros 





con y sin trastornos hipertensivos, siendo el bajo peso al nacer y la neutropenia 
complicaciones multifactoriales.   
La policitemia neonatal a las 6, 24 y 72 horas de vida extrauterina afectó con mayor 
frecuencia a los neonatos con peso bajo y adecuado al nacer, no se vio en ningún caso 
de peso extremadamente bajo y muy bajo al nacer, sin significancia estadística (p>0,05). 
Ver tabla 6. Lo que indica que se trata de una complicación que no guarda relación con 
el déficit de ganancia de peso extremo; sin embargo, en la literatura consultada se 
acepta que la policitemia tiene un comportamiento de “curva en U” con el peso al nacer 
y la prematuridad, ya que afecta tanto a los recién nacidos con un peso al nacer por 
debajo del décimo percentil, como a los que superna el 90 percentil, se justifica por 
insuficiencia placentaria en ambos casos, lo que resultaría en un estímulo para la 
producción de glóbulos rojos 54.   
La policitemia tampoco obtuvo relación significativa con la prematuridad, aunque 
pudo constatarse que los recién nacidos pretérmino tuvieron más policitemia que los 
nacidos a término, de los cuales, solamente el 8,3% (n=2) tuvo esta complicación a las 
seis horas de nacido. Ver tabla 5. Esto puede explicarse porque el incremento de la 
eritropoyesis fetal es una de las formas de respuesta ante el estrés intrauterino y la 
hipoxia fetal, que son el resultado de múltiples factores primarios. Muchas de estas 
causas se relacionan también con la restricción del crecimiento intrauterino 10. Dentro 
de las principales causas de insuficiencia placentaria, que llevan a que se desarrolle la 
policitemia neonatal, se encuentran la preeclampsia, la enfermedad renovascular 
primaria de la madre, el hematoma retroplacentario, la presencia de cardiopatías 
congénitas cianóticas en la madre, el embarazo prolongado o el consumo de tabaco 55. 





genéticos en el neonato, el retraso en el pinzamiento del cordón al momento del 
nacimiento, la acción de la gravedad, unido a la liberación de oxitocina, serían los 
factores que incrementarían el volumen de sangre transfundido al recién nacido 10.   
La trombocitopenia, en los tres momentos analizados, afectó con mayor frecuencia 
a los recién nacidos pretérmino, con una tendencia a disminuir con el paso de las horas 
(23,8% a las seis horas y 6,0% a las 72 horas), sin embargo, esto no resultó ser 
estadísticamente significativo (p>0,05). Ver tabla 5. Esto se explica porque existe una 
relación inversa entre la trombocitopenia y la edad gestacional, siendo la prematuridad 
un factor importante para que se presente este fenómeno. En los prematuros la 
trombocitopenia que aparece en las primeras 72 horas de vida extrauterina se relaciona 
con la disminución en la producción de plaquetas secundaria a la restricción del 
crecimiento intrauterino y/o a la presencia de hipertensión materna56. 
En cuanto a su relación con el peso al nacer, esta fue significativa en las tres 
mediciones realizadas (p<0,05). A las seis horas, el 60% de los neonatos con “peso 
extremadamente bajo al nacer”; el 31,2% de los que tuvieron “peso muy bajo al nacer” 
y el 14,8% de los que nacieron con bajo peso, tenían trombocitopenia. En los tres 
momentos analizados, los neonatos con “peso extremadamente bajo al nacer” fueron 
los que más trombocitopenia tuvieron, aunque a las 72 horas de vida extrauterina, este 
porcentaje disminuyó a la mitad (30%). Ver tabla 6. Esto se explica porque, en los recién 
nacidos con peso bajo al nacer, se describe una disminución en la producción 
plaquetaria, especialmente si se asocia a hipoxia crónica, como en el caso de la 





De la relación entre Sepsis Neonatal Precoz y valor de la Proteína C 
reactiva a las 24 horas de vida extrauterina  
 
La proteína C reactiva (PCR) estuvo elevada a las 24 horas del nacimiento en el 
16,7% de los neonatos (n=36), todos estos fueron diagnosticados con sepsis neonatal 
precoz (100%). Ver tabla 7. Esto se explica porque la proteína C reactiva, al ser un 
reactante de fase aguda, se incrementa de forma significativa en los pacientes con 
sepsis, por lo que es utilizado como un marcador biológico precoz para la sepsis a las 24 
horas de vida, no solo en neonatología. Se sabe que los recién nacidos responden al 
proceso infeccioso agudo con un discreto incremento de la proteína C reactiva, bastante 
menor a lo que se observa en los adultos, es por esto que el mayor rendimiento en la 
predicción de sepsis neonatal precoz se obtiene cuando se utilizan los métodos de alta 
sensibilidad 58,59.     
Para Genesan, et al. 60 la proteína C reactiva es significativamente superior en los 
neonatos con manifestaciones clínicas de sepsis precoz, con una especificidad bastante 
superior a la de otros biomarcadores, lo que ha sido demostrado por otros 
investigadores 61. También existe evidencia de que el incremento en los niveles de PCR 
es un buen marcador de infección bacteriana neonatal 62; aunque se ha propuesto que 
su rendimiento se incrementa si se utiliza en combinación con otros biomarcadores, 
como las interleuquinas (IL-6) o la procalcitonina 62. En esta investigación, se relacionó 
de forma significativa con el diagnóstico de sepsis neonatal precoz, al igual que con el 
hemocultivo positivo (p<0,05).  
El hemocultivo es el gold standard para el diagnóstico de sepsis; sin embargo, tiene 
la desventaja de necesitar tiempo y que puede ser negativo, debido a errores en la 





por una densidad bacteriana intermitente o baja 63. En esta investigación todos los casos 
con hemocultivo positivo tuvieron niveles elevados de proteína C reactiva (n=5; 13,9%). 
Ver tabla 7. Esto se explica por la relación que tiene la PCR con la sepsis, que incluso, en 
casos de hemocultivos negativos, sigue siendo un biomarcador efectivo para sepsis 
neonatal; sin embargo, debe ser analizado cuidadosamente porque tiene una elevada 
incidencia de falsos positivos, ya que un marcador inespecífico de inflamación, no 
solamente de sepsis 64.  
La proteína C reactiva es el reactante de fase aguda más utilizado en neonatología, 
debido a que está ampliamente disponible en todas las instituciones de salud. Los 
neonatos prematuros tienen niveles inferiores de PCR frente a la infección que los 
neonatos nacidos a término; sin embargo, se describe un incremento de esta proteína 
en neonatos sanos, en las primeras 48 horas después del nacimiento; además, se ha 
descrito un incremento de 40-50 mg/dL en neonatos sin infecciones, especialmente 
después de un parto vaginal, por este motivo, su rendimiento puede disminuir 
considerablemente al momento de evaluar un pacientes con sepsis neonatal y 
hemocultivo negativo 64.  
El germen que más se aisló en esta serie de casos fue el S. epidermidis (n=3; 8,3%); 
que forma parte del grupo de los Etreptococos  coagulasa negativo y S. hominis (n=1; 
2,8%); todos los casos en los que se aislaron estos gérmenes tuvieron PCR elevada, con 
significancia estadística (p<0,05). Esto se explica porque hay investigaciones que sitúan 
a la PCR como un buen predictor de infecciones bacterianas graves en neonatología, sin 
embargo, se ha mencionado que el incremento en los niveles de PCR es menor en los 





caracteriza por desarrollar menos respuesta inflamatoria y daño tisular, en comparación 
a otros microorganismos 65.     
El S. epidermidis es una de las especies principales de los Estreptococos coagulasa 
negativo, se ha convertido en una de las principales causas de sepsis neonatal, 
especialmente en recién nacidos pretérmino. Como se trata de un germen con una 
elevada frecuencia en la piel de los seres humanos, es considerado como inofensivo, sin 
embargo, la mortalidad por este puede llegar hasta el 9,4% en los recién nacidos con 
peso muy bajo al nacer. La evidencia reciente vincula a S. epidermidis con una amplia 
comorbilidad neonatal, relacionada con la inflamación 66, como en la enterocolitis 
necrotizante, la displasia broncopulmonar 67, la retinopatía de la prematuridad o la 
lesión en la materia blanca cerebral 68.     
Las manifestaciones clínicas de sepsis neonatal son bastante diversas, y difieren de 
acuerdo al grado de virulencia de los patógenos implicados y del estado de los 
mecanismos de defensa el huésped. Sobre la relación de las manifestaciones clínicas de 
la sepsis neonatal con la elevación de la PCR, todas las manifestaciones analizadas 
fueron más frecuentes en los neonatos con PCR positiva, pero se obtuvo una relación 
significativa (p<0,05) solamente con la presencia de “quejido y retracciones” y de 
“compromiso neurológico”. Está ampliamente descrito que las variaciones en la 
temperatura son frecuentes en los casos de sepsis neonatal, especialmente la 
hipotermia que es bastante frecuente en los neonatos con prematuridad, debido a la 
inmadurez de los sistemas reguladores de la temperatura corporal 69.   
Las funciones motoras están característicamente disminuidas en la sepsis neonatal, 
hay retraso en la ganancia de peso, palidez cutáneo-mucosa y una disminución bastante 





taquicardia, bradicardia o hipotensión, extremidades frías, pulsos periféricos débiles, 
insuficiencia cardiaca congestiva o incluso, coagulación intravascular diseminada, son 
signos clínicos considerados sugestivos de shock 70,71.   
En este trabajo se obtuvo que no existe una diferencia significativa en las 
complicaciones hematológicas e infecciosas de neonatos hijos de madres con trastornos 
hipertensivos con respecto a los neonatos de mujeres sin patología, en el Hospital 
General San Francisco. La Trombocitopenia neonatal se relacionó con el peso al nacer a 
las 6, 24 y 72 horas de vida extrauterina; la PCR positiva a las 24 horas  se relacionó con 
la sepsis neonatal precoz, hemocultivos positivos, y las manifestaciones clínicas dadas 









Primera: Las complicaciones hematológicas en esta serie de casos no se relacionaron 
con el tipo y gravedad de los trastornos hipertensivos, aunque fueron más 
frecuentes en hijos de mujeres con hipertensión, a las 6, 24 y 72 horas de vida, 
no se obtuvo significancia estadística en ningún caso (p>0,05). 
 
Segunda: la presencia de complicaciones hematológicas neonatales no se relacionó con 
un incremento de la susceptibilidad para desarrollar sepsis neonatal precoz a las 
6, 24 y 72 horas de vida extrauterina.  
 
Tercera: ninguna de las complicaciones hematológicas neonatales se relacionó de forma 
significativa con la prematuridad (p>0,05). Solamente la trombocitopenia tuvo 
significancia estadística (p<0,05) con el peso al nacer,  a las 6, 24 y 72 horas de 
vida extrauterina.  
 
Cuarta: La PCR positiva a las 24 horas se relacionó de forma significativa con el 
diagnóstico de sepsis neonatal precoz (n=36; 100%); el hemocultivo positivo 
(n=5; 13,9%), el germen aislado (n=3; 8,3%), y con las manifestaciones clínicas de 
quejidos y retracciones (n=25; 69,4%) y el compromiso neurológico (n=5; 13,9%); 
(p<0,05).    













Primera: se recomienda descartar complicaciones hematológicas neonatales en todos 
los neonatos con riesgo, independientemente de la presencia o no de trastornos 
hipertensivos de la madre.  
 
Segunda: se sugiere establecer medidas de prevención de la sepsis neonatal precoz 
independientemente de la presencia o no de complicaciones hematológicas 
neonatales, en recién nacidos de riesgo.  
 
Tercera: en los neonatos con peso bajo al nacer, se recomienda mantener vigilancia 
estricta del conteo plaquetario, evitando en lo posible procedimientos invasivos 
que pudieran favorecer episodios hemorrágicos.  
 
Cuarta: se recomienda utilizar la PCR dentro de las herramientas para el diagnóstico de 












CUADRO DE CORRELACIÓN METODOLÓGICA  
Objetivo general  Resultado  Conclusión  Recomendación  
Determinar si existen 
diferencias en las 
complicaciones 
hematológicas de 
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Sanas (n=1; 0,9%) 
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(n=4; 5,7%).  
(p>0,05). 
6, 24 y 72 horas de 
vida extrauterina.  




Resultado  Conclusión  Recomendación  
Determinar si la 
edad gestacional y el 
peso al nacimiento 
en el grupo de 




en los valores de 
neutrófilos, 
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hematocrito a las 6, 



















(n=15; 17,9%).  
(p>0,05). 
 






(n=5; 6,0%).  
(p>0,05). 
 
Peso al nacer:  
6h:  
Neutropenia 
PEXBAN (n=1; 10%) 
Policitemia  
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PMBAN (n=2; 12,5%) 
Policitemia  
PAAN (n=22; 100%) 
(p>0,05) 
Trombocitopenia 





PMBAN (n=1; 6,3%) 
Policitemia  
PBAN (n=2; 3,4%) 
(p>0,05) 
Trombocitopenia 









infecciosas con el 
valor de PCR a las 24 
horas de vida para el 
diagnóstico de Sepsis 
Neonatal. 
 
PCR positiva a las 24 
horas:  
Sepsis neonatal 

















Cuarta: La PCR 
positiva a las 24 
horas se relacionó de 
forma significativa 
con el diagnóstico de 
sepsis neonatal 
precoz (n=36; 100%); 
el hemocultivo 
positivo (n=5; 
13,9%), el germen 
aislado (n=3; 8,3%), y 
con las 
manifestaciones 
clínicas de quejidos y 
retracciones (n=25; 
69,4%) y el 
compromiso 
neurológico (n=5; 
13,9%); (p<0,05).    
Cuarta: se 
recomienda utilizar 
la PCR dentro de las 
herramientas para el 
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 Anexo 1 Instrumento de recolección de datos 
UNIVERSIDAD SAN FRANCISCO DE QUITO 
POSTGRADO DE NEONATOLOGÍA- 
HOSPITAL SAN FRANCISCO DE QUITO 
SERVICIO DE NEONATOLOGÍA 
FICHA DE DATOS 
Ficha de recolección de datos, de complicaciones neonatales, productos de madres 
con trastornos hipertensivos al nacimiento.  
 
 
SECCIÓN 1. DATOS GENERALES DEL RECIÉN NACIDO 
 
HISTORIA CLÍNICA ______________  
 
EDAD GESTACIONAL: ______________ Semanas  
 Por FUM  
 ECO extrapolado   




 A término 
 Post-término 
 







CONDICIÓN DE RECIEN NACIDO AL NACIMIENTO SI NO OBSRVACIONES 
RESTRICCIÓN DE CRECIMIENTO INTRAUTERINO   RCIU.S                RCIU.A 
MORTALIDAD NEONATAL    
 
 
SECCIÓN 2. DATOS MATERNOS 
 
LUGAR DE NACIMIENTO: ______________ 
LUGAR DE RESIDENCIA:   ______________ 
OCUPACIÓN:    Formal                        Informal 





 Nativa, amerindia 
 Afroecuatoriana 
 
Gestas               Partos                  Cesáreas         
Abortos              H. vivos           H. muertos  
INSTRUCCIÓN 
 Analfabeta 
 Primaria  



























Preeclampsia   
Hipertensión Arterial Crónica (HAC)   
Preeclampsia sobreañadida a HAC   
Eclampsia   
Síndrome de Hellp   
 
 
SECCIÓN 3. VALORES DE LABORATORIO CLÍNICO DEL RECIÉN NACIDO 
 
 CONTAJE CELULAR ALAS 6 HORAS  
 > 1501/mm3 1000 a 1500/mm3 501 a 999/mm3 < 500/mm3  
Contaje de neutrófilos a 
las 6 horas de vida 
     
 < 60% 61 a 64% 65 a 69% > 70%  
Hematocrito a las 6 
horas de vida 
     






50000/mm3 < 30000/mm3 
Contaje de plaquetas a 
las 6 horas de vida 
     
 
 
 CONTAJE CELULAR A LAS 24 HORAS  
 > 1501/mm3 1000 a 1500/mm3 501 a 999/mm3 < 500/mm3  
Contaje de neutrófilos a 
las 24 horas de vida 
     
 < 60% 61 a 64% 65 a 69% > 70%  
Hematocrito a las 24 
horas de vida 
     






50000/mm3 < 30000/mm3 
Contaje de plaquetas a 
las 24 horas de vida 
     
 CONTAJE CELULAR 
 > 1501/mm3 1000 a 1500/mm3 501 a 999/mm3 < 500/mm3  
Contaje de neutrófilos a 
las 72 horas de vida 
     
 < 60% 61 a 64% 65 a 69% > 70%  
Hematocrito a las 72 
horas de vida 
     






50000/mm3 < 30000/mm3 
Contaje de plaquetas a 
las 72 horas de vida 





                  




 SI NO 
Sepsis temprana   
 POSITIVO NEGATIVO 













                  SECCIÓN 4. DIAGNÓSTICO CLÍNICO DEL RECIÉN NACIDO 
 
SINTOMATOLOGÍA CLÍNICA EN COMPLICACIONES 
INFECCIOSAS 
A término  Pretérmino  
Inestabilidad térmica: temperatura axilar menor de 
36.5°C o mayor de 37.5°C 
 
  
Frecuencia cardíaca:  mayor de 180 o menor de 100 
 
  
Frecuencia respiratoria:  mayor de 60 más quejido, 
retracción o desaturación 
 
  
Intolerancia digestiva: incapacidad para alimentarse 
por vómitos o residuos de mal aspecto 
 
  




Alteración en las variables hemodinámicas: tensión 
arterial 2 DS por debajo de lo normal para la edad y 

















Positivo   
Negativo   
 PRETÉRMINO A TÉRMINO 
Neutropenia   
Trombocitopenia   
Policitemia   
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Anexo 5 Registro de puntaje de Trabajos de Investigación 
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